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I N T R o o u e e I o N 

Los progresos alcanzados en el tratamiento médico y sobre todo 

en el tratamiento quirúrgico de las complicaciones de la hipertensión 

portal han sido espectaculares en los últimos 30 años debido a un mayor 

conocimiento de la fisiopatología de este síndrome y especialrncnte de 

sus complicaciones, como la ascitis y la encefalopatía del cirrótico, 

sin embargo, a pesar de tales progresos científicos, el tratamiento de 

un gran número de pacientes, sobre todo de aquellos portadores de vári-

ces esofágicas sangrantes, permanece incierto debido a que aleunos de 

los procedimientos quirúrgicos consagrados como adccundos para estos 

enfermos, han demostrado tener una morbilidad pro¡Jia, como vgr. la en-

cefalopatía post derivación porto sist&inica. (1) 

Constanternente se actualizan los conceptos sobre la etiologia 

de la hipertcnsi6n portal y sobre su diasn6stico ~r0ciso por 1neclic de 

examenes auxiliares cada ve~ ~fis clal1ora¡los, sjn cmbRrgo, los resulta-

dos de algunas de las operaciones destinnrlos a controlar la l1emorragia 

por v§riccs esofágicas indican, por desgracia, que a~n no se ha encon-

trado la operación ideal para estos pacientes. 

Debido a que la !1ipertcnsión portal es un sin<lrome, ·no conllc-

va a una sola alteraci6n anat6mica definida, sino a una serie de cnrn-

bias macroscópicos y rnicrosc6picos en el territorio espl~cnico, en el 

hígado y en las venas suprahepátic~s como consecuencia de las altera-

cienes fisiopatológicas que se desencadenan, las c1Jales condicionan una 

serie de cambios anatómicos. 

Desde el punto de vista pntol6gico 1 cuando se produce la obs-

trucci6n en la porta o en el hígado, las venas d·el territorio asplác-
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nico se dilatan y se convierten en venas varicosas, especialmente a ni­

vel del territorio que corresponde al drenaje de la vena coronaria es­

tomáquica. Estas venas sobredilatadas pueden alcanzar diámetros de 6 a 

8 mm, con paredes engrosadas y muy frágiles, condicionando así el desa­

rrollo de una circulación colateral muy grave. 

La cirrosis alcohólica, también conocida como cirrosis nutricio­

nal 1 cirrosis de Laenec o fibrosis septal, es el resultado final de un 

proceso de destrucción y fibrosis del parénquima hepático. El alcohólis­

mo y la desnutrición son sus causas principales, siendo la degeneración 

hialina aeuda de la célula hepática la característica de ésta forma de 

cirrosis que en sus fases iniciales se le conoce también como hepatitis 

alcohólica. La degeneración hialina alcohólica de la célula hcp~tica se 

acompafia de fenómenos que anteceden a la necrosis y la cirrosis. A la 

necrosis hialina sicue 11na reacción lnflainatoria con prolifcraci6n mc­

senquimatosa, fobrosis con oblit~ración y bloqueo de sinusoides. '·ª fi­

brosis, además de producir constricci6n de lns venos ce11trales, provoca 

una distorsi6n de la arquitectura hcpitica, la que se ve agravada por 

la formación de nódulos de regeneración de tejido paranqui1r1otoso. (2) 

La presión portal media n nivel del tronco de la vena oscila, 

de ordinarjo, entre 8 a 10 cm de agua (1). Esta ¡1resión au1nenta liBera­

mente si se mide a nivel de los venas trib11tarias o de la pulpa cspl&­

nica, donde puede llegar normalmente hasta los 15 cm de aeu~. 

Se considera que la presión portal está elevada cuando ésta ex­

cede de los 18 a 20 cm de agua; en casos graves de hipertensión portal 

se han llegado a encontrar presiones de 48 a 50 cm de agua. 

La circulación portal está accnt11Rd~nente inflt1irla por la cir­

culación csplácnica o ffiese11~~rica, ctl3lqulcr estimulo que a1imenl·c la 
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resistencia vascular arterial mesentérica resulta en disminución del 

flujo venoso mesentérico y en reducción de la presión portal (3) (4) 

Debido a que es un sistema carente de válvulas, la dirección 

de .la corriente sanguínea portal puede invertirse sin aumentar la re­

sistencia al flujo de drenaje. La obstrucción del sistema portal re­

sulta en el desarrollo de una enorme y variada circulación colateral 

que hace posible el desvio de la sangre de la red esplácnica al siste­

ma de la circulación general de las venas cavas. (5) 

La presCncia de estos conductos venosos colaterales se mani­

fiesta en la pared abdominal en forma de venas que se ir1·adian concen­

tricamente alrededor del omb1igo, lo cual se conoce como '1 cabeza de 

medusa'' (5) 

Las venas colaterales que se desarrollan en forma de várices 

submucosos esofágicas y g¿stricas, dan lugar a lternorragins masivas que 

caracterizan a la hipertensión portal. La :;u!Jmucosa del csóf~go es dc­

bil debido a la ausencia casi total de tejido conectivo de sostén y las 

presiones mayores de 30 cm de agua determinan su rl1ptura y la l1e1norra­

gia erave sonsiguiente. (6) (7) 

La obstrucción de la circulación portal produce congestión ve­

nosa, sobre todo en la vena espl&nica, la cual rc¡lrcsenta aproximada­

mente el 40% del flujo portal, esto condiciona un crecimiento exagera­

do del bazo con la congestión espl&nica correspondiente (8), que en ca­

s9s graves determina un estado de hipercsplenismo con cambios l1cmatol6-

8icos importantes. 

Las v5riccs esofágicas por si solas no producen síntomas a 1ne­

nos que sean la causa de un sangrado digestivo. La l1a~orr2gta suele a­

parecer en ~arma snbita, es indolora y se ~a11ifiQSla 1~~3 co¡Ju11m011le co-
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mo una hematemesis •.. _El paciente vomita sangre roja, rutilante, con stg-

nos de haber sido_ digeri~a por el jugo gástrico (9), lo cual seHala el 

origen alto del ~~ngr~do~ cuando el vómito de sangre es algo tardío, 

puede haber algún grado de digestión gástrica y la hematemesis puede 

se~ confundida como proveniente de una úlcera péptica o de una gastri-

tis hemorrágica (1). 

La cantidad de sangre eliminada por el paciente es variable, 

pero generalmente es mayor en los casos de sangrado por enfermedad áci-

do péptica. En ocasiones esta hemorragia es tan abundante que produce 

la muerte del paciente por choque hipovolémico, pero la mayoría de las 

veces no resulta tan cuantiosa y el paciente sólo presenta síntomas ge-

nerales causados por la hipovolemia, posteriormente presenta evacuacio-

ncs neeras que son fáciles de catalogar como 1nelena. 

Una vez hecha la eval11aci6n clínica del paciente portRdor de 

un síndrome de hipertensión portal, se efcctuar~n una serie de examenes 

los cuales deben estar destinados no sólo a confirmar el diagnóstico, 

sino tambi~n a evaluar al paciente desde el punto de vista terapeGtico. 

A fin de·co1nplelar estos examenes fundamentales en todo pacten-

te portador de síndrome de hipertensión portal, se solicita una radio-

1 
: grafía de esófago r~ra clcterminar la presencia de v5rices csof5gicas. 
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La radioerafía de la rn11cos~ del cs6fneo 11liliznndo b~rio es un ¡>roccdi-

miento simple e inocuo que permite demostrar la presencia de v5rices 

hasta en un 80% de los casos ( 5) ( 10). 

Ls esofa~oscopía con :fibroscopio flexible permite determinar 

con precisión la presencia de váriccs f'sof{q~icas, así como visu8.lizar 

(! l estómago y el duodeno para excluir la presencia de otrris lesiones, 

Enlre los estudios utilizados j)i1ra confir~ar el diagn6stico de 



hipertensión Portal y los agentes etiológicos que la producen está la 

gamagrafía hepática (1). La cirrosis se manifiesta en estas pruebas por 

disminución en la captación de las substancias radioactivas por las cé­

lulas del parénquima hepático. 

La biopsia hepática mediante el aguja de Vim Silverman o la de 

aspiración de Menghini por vía percutánca, aunque actualmente se utili­

za el aguja de Shiba que es mucho más delgada (2), proporciona datos 

sobre el estado histológico del hígado. 

La esplCnoportografía es un procedimiento que fué descrito por 

primera vez en 1951 por Abbeatici y Campi y se ha utilizado durante va­

rios aílos en el estudio angiográfico portal. Se pretende a truv&s de 

este método observar el flujo direccional, que se refiere a la tenden­

cia del material radiopaco inyectado a entrar en la circulaci6n cola­

teral por canales primarios o secundarios. En 6sta técnica se punciona 

la pulpa esplénica por vía percutánea con un aeuja, la cual sirve para 

introducir un catéter de polietileno a nivel de la unión del 9º y 10º 

arcos costales en la línea axilar posterior. A travbs del cat&ter se 

puede medir tambi~n la presión de la pulpa cspl~nica; los valores de 

Esta presión son muy similares a los de la presión rlP la vena porta co­

mo ya se había indicado (11) (12) 

Otra. forma Otil de alcanzar el ~rbol venoso portal consiste 

en canular la vena umbilical, que generalme11te cst~ permeable y sirve 

p~ra llevar a cabo el estudio radiológico. 

El tratamiento de la hipertensi6n portal est~ enfocado a aque­

llos pacientes que teniendo el problema, han llegado a la complicación 

fatal de dicho síndrome, como son las h~~r•rra~ins cs6fago-~fislric~s. 

En ningún momento está j11stifii::ado el t0r:i::.r una ~cl:iti11i t.:;1 --:pt:i'.1tica a--



gresiva para tratar un síndrome de hipertensión portal si éste no se 

ha mani1estado por hemorragia, cuando menos en una ocasión 1 o si el pa­

ciente no tiene un hiperesplenismo que proporcione manifestaciones clí­

nicas importantes. 

El tratamiento de la hipertensión portal hemorrágica la pode­

mos dividir en: el tratamiento médico de urgencia, tratamiento quirúr­

gico de urgencia y el tratamiento electivo que se llevará a cabo cuando 

se ha logrado controlar la hemorragia o cuando se trata de pacientes 

que han sangrado en úpocas anteriores y en el momento de estudiarlos se 

encuentran asintomáticos. (1) (5) (13) 

Desde hace algunos a~os se ha utilizado el m&todo de e1nbolismo 

de las venas colaterales que alimentan los plexos varicosos esófago-gás­

tricos utilizando la vía transhep&Lica. Sin embargo &sta es una medida 

heróica y paliativa, pues la 1nayoría de los pacientes vuelven a sangrar 

30% (14), a corto plazo. Asimismo, otro medio que pude ser filil para 

cohibir la hemorragia, en este tipo de pacientes, es la esclerosis cn­

doscópica de los plexos varicosos. 

Cuando se ha llegado a la etapa en la cual el tratamiento con­

servador de urgencia ha fracasado, tiene que pensarse en tornar otro ti­

po de medidos terapefiticas, dependiendo de las condiciones generales 

del paciente. 

Es un hecho ya conocido que el ~xito rtel lratamicnl;o quirfirgi­

co de urgencia en estos pacientes depende mucho de s11s condiciones ge­

nerales. 

En eeneral las intervenciones ~uirGrgicns electivas que van a 

tratar en forma definitiva el problema hc1~0rr~gico de estos pacientes 

son las int..:rvcncioncs vasculares ~;otales y las :oclectivas (15) {16) 
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(17) (18) (19) (20) (21) 

Durante este siglo los clínico~ se han ·enfrentado al proble~a 

de la efectividad en el tratamiento de las complicaciones de la hiper­

te~sión portal. 

La idea de la obliteración de las vérices esofágicas .por vía 

endoscópica se originó en 1939, cuando Crafford y Freckner detuvieron 

el sangrado de tubo digestivo alto en un paciente utilizando esclerote­

rapia, mediante un esofagoscopio rígido y anestesia general. 

Desde qÜe la derivación porto sistémica se estableció en la dé­

cada de los 40's y fué paulatinamente aceptada como método de elección 

en pacientes con sangrado de váriccs csof~gicas, la esc1eroterapia fué 

relegada por muchos a segundo térmico (22) 

En vista de las dudas ~cerca de las operaciones Jerivativns el 

inter~s en la csclcrotcrnpia se ha rc11ovado, Esta tendencia se ha inten­

sificado por los desalentadores resultados de los procesos derivativos 

de emergencia, los cuales tienen un rango de mortalidad que va del 40 

al 60% con una exces~va morbilidad postoperatoria (23) (24) (25) 

Se han realizado estudios controlados (13) (26) (27) {28) que 

han indicado que el uso continuo de la esclcrolerapia es m&s efectiva 

en la prcvcnci6n del sangrado que el trata1niento 1n6dico ~onv~ncionnl, 

sin embargo la sobrcvida no se ha incrc1nenlado. 

Un gran avance dentro de la c11doscopia es el uso del fibrosco­

p~o flexible (29) (30) que elimina el uso de la anestesia general, gra­

ve problema en pacientes con dafio l1cp~tico ~cvero. La incidc11cia de com­

plicaciones se J1a reportado de un 1 a 24%, pero en 1~anos experimentados 

&stas pueden reducirse al 1 al 1% (28) (31). 

El sangrado de várices esof~gic~s (~2) es un h•!Cho basl:antc pe-

7 



ligroso que se relacion~ con un alto riesgo de hemorragias recurrentes. 

A pesar de que las operaciones de derivación disminuyen el peligro de 

una nueva hemorragia (l) (24) (25) (32) (33) (34) aún no se ha compro­

baqo1 en estudios clínicos que tengan un efecto que prolonguen la vida, 

y la morbilidad y mortalidad son elevadas. 

Por tal motivo en los últimos años se ha aumentado la utiliza­

ción de procedimientos que mantienen la circulación venosa portal del 

hígado al contrario de lo que sucede en la anastomosis porto cava y si­

milares, tratanCo de conseguir una hemostasia local y una profilaxis a 

hemorragias recurrentes. Estos tratamientos son: la escleroterapia (35) 

(36) (37} (38) (39} y las operaciones de dcvascularización (~O) (41) 

(42) (43) (44) (45) (46) (47) (48) (49) (50) (51) 

Con la propagación de endoscopios flexibles de m~ncjo m~s f5-

cil y cuidadoso y el aumento de rnédicos prepnrndos en endoscopia, el 

tratamiento de csclcroterapia puede llegar a ser un nrma tcrapefitica 

eficaz en el manejo del sanerado por várices. Aunque el procedimiento 

parece muy prometedor no existe una experiencia confiable, en nuestro 

medio, y adem~s existe cont1·oversia en lo t&cnica de esclerosis. 

La desventaja de este mitodo es el largo periodo de trata1nien­

to que se requiere. Si las v5riccs pcrrn~n~ccn abiertas, la erosión cau­

sada por la necrosis de la 1n11cosR, como 1·c~ultado de la esclerosis, es 

inevitable. Esta es la raz6n del alto grado de recu1,rencia al utilizar 

e?te método 45% (52) 

Se han tratado de implementar acc~sorios para hacer mós efec­

tiva y fácil la escleroternpin vgr. un inyector de alta presión (53) 

o bien una sonda parecida a la de I.inton con el fin de interrurílpir el 

flujo ascendente del esófago y hacer rnás fúcil la inyección d~l c:s1:le--
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rosante en el sitio preciso (54). 

Por todo lo expuesto anteriormente es conveniente investigar 

las ventajas y desventajas de la escleroterapia como método, no único, 

pero sí en combinación con algún otro que proporcione un márgen mis am­

plio de seguridad a los pacientes con problemas de sangrado. O bien en 

aquellos en los que la cirugía ha fallado por trombosis de la deriva-

ción (55) ya sea convencional o selectiva. 

A continuación se presenta la publicación de dos modelos ex­

perimentales en' el perro con el rinde crear en ellos el síndrome de 

hipertensión portal, con el consiguiente desarrollo de váriccs esorági­

cas para poder tener a la mano especímenes en los cuales poder probar 

nuevas substancias esclerosantcs, nuevas técnicas quirúrgicas y además 

implementar un curso de adiestramiento para cndoscopistas. 
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Re\·isia Cirujano General Vol. X Núm 1 • 1988 

Modelos experimentales para la producción de várices 
esofágicas en el perro 

Resumen 

Se anallz11n los rcsult11dos de dos métodos quirúrgl· 
cos experimentales pnrn lu creación de várices esofá­
gicas en el perro. 

El primero consiste en In creación de una fisluln ur­
lerlovenosa para numenlar In presión en uno de los 
afluentes del slstemn porlal, El segundo pretende ln­
crementnr la resistencia hepállca al flujo portal y con­
seguir con ello una ingurgitación de las colaterales. 

LllS endoscopias, reulizndas durante ocho meses, re­
sultaron negalivns a várlccs esofágicas en ambos gru­
pos. 

Es necesario conllnuar lnvcstlgnndo en In creación 
de un modelo experimental Ideal de várlces esofágl· 
cas. 

Introducción 

Después de realizar una revisión bibliográfica se en· 
centraron varias ahernativas de producción experi­
mental de várices esofágicas, algunas de ellas no viables 
por realizarse en primates 1

1 otras por requerirse to­
racotomra 2 y ser muy baja la sobrevida de los cáni· 
dos después de este procedimiento o bien J por 
requerirse demasiado tiempo utilizando dimetilnitro­
samlna, sustancia muy tóxica, y los elevados costos 
que esto representarla; al final se optó por reproducir 
en el laboratorio de cirug[a experhnental dos métodos 
utilizando cánidos n1cstizos. En el primero se obtiene 
un aumento de ílujo en algunas ramas tributarias del 

Dt-11/ospital Rt:/01101 "W dt No•itmbrt" del /11Jtituto dt St11urülud y 
!Wrv/r/os Sor/a/ti para los Traba}adorts drl Estudo. Ml.ricu, D.F. 

ºRtsidtntt dt ttrrtr allo de Ciru,;rít Gtntrul 
.. Jt/t dtl !Wrl'/rla dt Ciru1ia B.¡~rimtntul. 
•••Mf!diro ad1<rllo al Jttvic/a dt Endosrop{us . 
.... Jt/t dt la strrldn blottrla. Strv/1·/o dt Clrugla Expn/1111•11/al. 

Sitio ttt do11dt u t/n:lud la lnvtslitur:idn: 
~rvfcia dt rlrutfa txptrfmrntal 
11.R. "10 dt Novltmbrt", JSSSTE. 

RESPONSABLE: Dr. /itaurirío DI Sifl'lo l. 
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Frarc. Lo/llas dt lus f'afmas 
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~1uurlclo 01 Sih·io López • 
Luis Pndlll11 Sdnchez•• 
Fcrnundo León ltsplnoza••• 
Fernando Vlnlegr11 Rodriguez •••• 

Sumnrnry 

Twl) expcrlmenlul surglcul models to produce esop~ 
hagcnl varices In the dog were sludled, 

Thc ílrsl onc conslslcd of an arterlovcnous fistula 
lo locrense the pressurc In one of the aíluents of lhe 
porlal clrculutlon. 

Thc second lncreascd he palie resls111ncc 10 portal 
fluw und lhus prelcnded lo cncourage l'olluleral clr­
culalion. 

An ldcall cxpcrlrncnlal rnodcl of csophngcal \'Urkes 
In lhe dog Is stlll l"CI lo be crenled. 

sislema portal a 1ravés de una fistula arteria venosa, 
en el segundo se rnodificó Ja resis1encia al flujo por1al 
al aplicar al hígado una 1nalla conslrictora. 

Tarniya y Thal 4 describieron Ja creación de una 
fís1ula arteria venosa latero lateral en1re arteria y ve­
nia esplénicas, con el fin de obtener un aumento de 
flujo en el sistema portal, de lo anterior se desprendió 
Ja idea ' de dirigir este incremento al territorio dre­
nado por In vena coronaria estomáquicn: el lercio in­
f crior del esófago. (esque111a /) 

Takeda y colaboradores aun1entaron la resis1encia 
hepá1ica al ílujo panal al co1npri1nir el hígado con una 
malla de poliésler 6 (esque111a 2). 

J.lasta hoy en día los resultados de las intervencio­
nes quinirgicas destinadas a con1rolar la he1norrngia 
por várices indican, desafortunadamente, que aún no 
se ha enconlrado Ja opernción ideal para este lipa de 
pacienles 7• 1•9 por lo que el labora1orio de cirugía ex· 
perimenlnl ofrece la opor1uniclad de buscar una aher­
nativa quirúrgica confiable. 

ri.tutcrlnl y mélodos 

Pritner uu!todo de producción de vdrices esofágicas 

Se utilizaron 6 cánidos mestizos, con peso entre 15 
y 20 kg, todos machos; después de canalizarlos e in-
1ubarlos se les practicó Japarolomln media, bajo con­
diciones estériles y por planos hasta llegar a la cavidad 



/\loe.Idos experimentales e.le vdriccs csoíágicas 

ESQUEMA 1 

A: VEllA PORTA 

B: MURON 0[ lA Y. CORONARIA 
lSIOHAQll'ICA 

e: ra!UlA A·Y 

01 HURON Dt lA ARTERIA 
HPltNICA. 

ProaucclOn dt wtrLcu uaflglcu 
•e~l4ntt un1 flltul1 A Y tntre 11 
l• w~n1 coronHll elto•IQulC• 1 
I• 1rterl1 uplfnlca. 

abdonlinal. Rechazando el estómago hacia la cabeza 
del cánido localizarnos la vena coronaria csto1náqui­
ca que después de disecarla es reícrida, enseguida la 
arteria esplénica tan1bién se diseca y refiere, comple­
tando este tiempo con la csplcnecton1ia. En el cxtrc· 
mo proxin1al de la arteria y distal de la vena colocamos 
pinzas vasculares (figuras J y 2), seccionando a1nbas 
estructuras vasculares rcalizamo.~ una anastomosis tér­
mino terminal utilizando monofila1ncnto de polipro­
pileno 6-0 en surgete continuo y una telelupa de 4 
aumentos como sistema de magniricación. Al quitar 
tus pinzas vasculares observamos un aumento de pre­
sión en todo el territorio drenado por la vena corona­
ria estomáquica. (figura 3). 

Segundo 111étodo de producción de 1•árices esofágicas 

Para este estudio utilizamos 8 cánidos rnestizos, con 
un peso entre 15 y 20 kg, 6 machos y 2 hembras; des­
pués de canalizarlos e intubarlos se les practicó lapa­
rotomía media, bajo condiciones estériles y por planos 
hasta llegar a la cavidad abdorninal. 

Al libl!rar tas asas del epiplón n1ayor se escoge una 
para disecar su pedlculo vascular. Después de separar 
arteria y vena con disección roma, refiriendo esta úl· 
tima para realizarle un orificio en la cara dorsal por 
donde introducimos un catéler de alin1cn1nción infantil 

e 

ESQUEMA 2 

30-32 cm tt
2
o 

hasta el tronco de la vena porta. A través de un siste­
n1n de presión venosa central (PVC) registramos los 
valores basales de la presión portal en el perro (9 a 11 
cm de agua), dejando un goteo continuo de solución 
fisiológica para evitar que el catéter se tape (figura./). 

Flg. 1. Disecciú11 de Ju \'ella coronaria es10111úq11ica. 
Seco/oca 1111u pi11;:u \•ascu/ur próxi111a yse liga elextre· 
1110 distal. 

Como segunda parte de la técnica, es necesario colo­
car en la cUpula diafragmática puntos de seda O lar· 
gos, en forn1a ~e abanico, desde el hiato esofágico 
hasta por debajo del liga1nento hepato renal, que se 
secciona; por lo general son suíicicntes de 15 a 18 pun­
tos. El hígado se introduce en una nlalla elástica de 
nylon, doblada sobre si n1is1na (en forma de doble tu­
bo), la cual se fija a los punlos <liafragn1áticos previa· 
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Di Sil\'io Lópe1_ y coh. 

Flg. 2. Artl•riu t•splf!11ict1, la pin~a 1111u.>stra su fu:.. 

Flg. 3. Fistula arterio \•e11osa: arteria c•splé111ca y \'ella 
coronario es10111úquica. 

mente colocados (figuras 5 y 6), 
Una vez que In malla está fija ni diafragn1n y el hí­

gado en el interior de ella, con1enzamos a comprin1ir 
és1a en su porción interior nlientrns n1edimos la pre­
sión portal en el sisten1a de PVC, por lo general, en 
esta primera etapa se alcanzan de 20 a 25 cn1 de agua, 
se Jiga el mui'lón de la n1alla (figura 7). Después se es­
tira Ja porción exterior de Ja malla hasta donde sea po­
sible y liga1nos igual que la porción interior, en esta 
segunda etapa la presión portal alcanza de 30 a 32 cn1 
de ngua (figura 8). Es importante observar durante el 
proceso de compresión del hígado la coloración de las 
asas intestinales y detenerse antes de que la conges­
tión venosa ponga en peligro la viabilidad del intesti­
no. Así n1ismo será necesario co1nprobar que el hilo 
hepático no quede incluido dentro de la malla. Reti­
ramos el catéter y In vena mesentérica se ocluye. Des­
pués de 9 semanas les practicamos una segunda cirugía 

20 

en donde se ligó la vena esplénica. 
Tanto a los cánidos del primer 111étodo eo1110 del 

segundo se les adn1inistraron 22 000 Ul/Kg de penici­
lina procaínica cada 12 horas durante S días, adenuh 
de la curación diaria de la herida hasta su completa 
cicn1ri1ación co1110 parle del protocolo de atención del 
biolerio. 

Flg. 4. Asa i111t•sti11tlf: después de dis,•car la \'ena u1e· 
se11téricu se introduce 101 catéter hu!1ta t•I tronco de la 
1•t•1111 porta y st• 111itle fu l"''Jidt1 111t'dia11te un .\·is1t•11111 
Pl'C. 

Fig. S. Se i11irod11n• el h{gado en la 111all11 t•lcisticu fi­
jcíndose ésta a los p11111os pre\•iu111e11te suturados a 
la <'IÍpula diafrag111dtict1. 

Hcsultudos 

A todos los cánidos de cxpcri111c11tadón dd prin1cr 1n&-
1odo se les sometió a revisión de la anas1on1osis en una 
segunda intervención quinirgica a diferen1cs interva­
los de tien1po después de In prilncra, encontrando un 



FJg. 6, Una l'el que sf! ha fijado Ju 111aJJa elástica, la 
glándula hepática queda t•111·11rltu e11 dos hojas que la 
co111prin1irú11. 

Flg. 7. Mientras se estira lu seccidn interna de la 111a· 
tia elditica, se n1/de la presión portal que, por lo gene· 
rol en esta prilnera etapa alcanza de 20 a 25 c111 de 
agua. 

Flg. 8. /ligado dentro ele la nial/a elástica portal uJ. 
cunza de JO " 32 c111 de agua. 

totnl de 4 anaslon1osis penneablcs (66.6º/o) y 2 lron1· 
basadas (33,30/o). En el segundo método tuvimos dos 
rnucrlcs (2511,0), el priincro f;1lkció por oclusión de la 
vena portu con Ja 1nalla cltls1ica y el airo por lascer11· 
ción de la base puln1on;tr derechíl que le provocó un 
hcmolórax. 

Se realizaron endoscopias scn1anales durante 33 sc­
n1nnns utilizando un endoscopio Olyn1pus flexible )' 
una boquilla de n1adcra, bajo aneslesia general. El re­
sultado de las endoscopias fue 100º/o negativa para va­
rices csof¡igic;1s en los espc~í111cncs de arnbos rné1odos. 
(cuadros 1 y 2) 

I>lscuslón 

Después de realizar los mélodos quirúrgicos para pro­
ducir váriccs esofágicas Jos resullados fueron JOOOJo ne· 
gativos, aunque autores como Takeda y colaborado­
res6nl aplicar la compresión hepática mediante malla 
elástica reportan que todos los cspec(menes desarro­
llaron várices esofágicas. En Jo que respecta al méto­
do de la fistula, éste corresponde a una técnica 

CUADRO 1 PRIMER METODO DE PRODUCCJON DE VARICES ESOFAGICAS 
FISTULA ARTERIO VENOSA 

1 
2 
3 
4 
5 
6 

FECHA DE 
CIRUGIA 
29-Vlll-84 

S-IX-84 
12-lX-84 
19-IX-84 
26-lX-84 
IO-X-84 

Anastomosis no perrne;1bJcs: 2 (33.330fo) 

ENDOSCOPIA 
Ncg. 
Ncg. 
Neg. 
Neg. 
Ncg. 
Neg. 

Endoscopia para vdrlce.s esofágicas: JOOO?o negativas. 

REVISION DE 
ANASTOMOSIS 

21 d 
35 d 
28 d 
35 d 
49 d 
56 d 

RESULTADO 

Permeable 
Permeable 
Permeable 
Trombosada 
Trombosadu 
Permeable 

Anastomosis permeables: 4 (66.60!0) 
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desarrollada por Padilla y colaboradores 5 mediante 
ia cual buscábamos incrementar el flujo en el tercio 
inferior del esófago; sin embargo, la presión otorga. 
·da por Ja fistula anerio venosa se fugaba por los va­
sos conos gástricos hacia el bazo, en el territorio 
esofágico ni aUn al agregar la esplenectomia a la 1éc­
nica. 

Gutiérrez 10 al realizar esclerosis experin1ental en 
esófagos sanos de cánidos, obtuvo una n1arcada re­
sistencia al inlroducir los agentes esclerosantcs, quizá 
también este factor de la mucosa hnpida la adecuada 
dilatación de los paquetes venosos del esófago. Ren1i· 
llard y colaboradoresll al producir hipertensión por­
tal mediante un anillo en la vena porta con diferentes 
sustancias irritantes como celulosa, sulfuros, calcio y 
magnesio no reporta várices esofágicas en los cánidos 
operados, desarrollando únicamente circulación cola· 
teral abdominal. 

Jensen y colaboradores 12 mediante un anillo cons­
trictor en vena porta y anasto1nosis latero lateral porto­
cava y oclusión de ésta Ultima reportan que todos sus 

especímenes desarrollaron várices esofágicas en 3 a 6 
sen1anas; este n1isn10 1nétodo se llevó a cabo por He· 
redia y colaboradores 13 con resultados n1uy dis1intos. 
Tan sólo se encontraron pcquenos paquetes varicosos 
que desaparecieron en unos cuantos días, los resulta­
dos co1npletos de este estudio serán 1notivo de otn1 pu­
blicación. Sin en1bargo, es interesante observar cómo 

.con 1nétodos 111uy similares unos autores 12 reportan 
éxito n1ientras que otros 11 ni siquiera mencionan la 
aparición de várices. 

Después de estas experiencias he1nos comenzado 
una nueva técnica 1~ que toma un poco de todas las 
anteriores y que en cxpcri1nentos prelin1inares nos ha 
dado buenos resultados. 

Consideramos que es necesario contar con un 1110-
delo experimental de hipertensión portal que se desa­
rrolle en corto tien1po, con el fin de otorgar al cirujano 
y al endoscopista el material necesario para estudios 
de investigación que repercutirán en el bienestar de los 
pacientes con sfndrome de hipertensión portal. 

CUADRO 2 SEGUNDO METODO DE PRODUCCION DE VARICES ESOFAGICAS 

N" FECHA DE CIRUGIA 

1 9-1-85 
2 16-1-85 
3 23-1-85 
4 6-11-85 
5 13-11-85 
6 20-11-85 
7 6-111-85 
8 20-111-85 

ENDOSCOPIAS 

Ncg. 
Ncg. 
Neg. 
Neg. 

Ncg. 
Ncg. 

MUERTE 

I0-1-85 

21-11-85 

OBSERVACIONES 

Oclusión de V. Porta 
Ligadura de V. Esplénica 
Ligadura de V. Esplénica 
Ligadura de V. Esplánica 
Ligadura de V. Esplénica 
Hemorragia en Tórax 
Ligadura de V. Esplénica 
Ligadura de y. Esplénica 

Mortalidad total: 250/o Nota: La ligadura de la vena esplénica se realizó en una segunda cirugfa al 
cumplir el espécimen 9 semanas de' postoperado. 
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D I S C U S 1 O N 

Durante esta fase experimental ·no fué pOsible crear várices eso­

fáaicas con tecnología y recursos nacionales. Los autores consultados 

re~¿~tan éxito en cada una de las técnicas descritas y llevadas a ca­

bo, sin embargo, no fué posible llegar a la fase de esclerosis experi­

mental. 

En cada una de las técnicas se trató de apegarse, en la medida 

de lo posible, a los esquemas descritos en los artículos. Quizá el pro­

blema resida que en otras partes del mundo existeO cepas de cánidos de 

laboratorio con fines expcrirnentales, en cambio en el Servicio de Ciru­

gia del H.R. 20 de Noviembre ISSSTE, se utilizaron cónidos donados por 

los antirrábicos de la Ciudad de Móxico. 

Un hallazgo que ru6 muy imporla11te ru~ la ext;rernada resistencia 

de la mucosa csofigica de los cánidos nl tratar de inyectarles los agen­

tes esclerosantes, aunque no imposible, en una fase preliminar de la in­

vestigaci6n. Posible1nente este haya sido un factor irnportantc para Ja 

i1nposibilidad de producci6n de vfiriccs csof5gicas. 

En realidad, al leer las t&cnicas experi1ne11tnles propt1cstns 

parece muy sc11cillo el crear pac¡uctcs varicosos, pero pur lo nienos en 

nuestro laboratorio, en 8 rncscs de intentos sólo se con!~ieuicron v~ri­

ces incipientes en un cspecímen. 

Por lo tanto, es necesario sceuir i11tcnt~nrlo crear el rnodelo 

experimental aplicable a nucstr·o material biol6eico y condiciones tcc­

nol6gicas con el fin de obtener tin lote g1·;1ndc de especímenes con v5-

riccs esofágicas que sirvan como rncrlio de 0ntrcnamiento no sólo para 

~ndoscopistns, sino tarnhiEn para 13 ¡1f~ctica ~e l~s i11tervcncioncs 
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quirúrgicas convencionales. selectivas y de deva~cularización para 

poder ofrecer a los pacientes. cirujanos y endoscopistas con habilidad 

confiable. 
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